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Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня
ЗМІНИ МАКРО- І МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО СКЛАДУ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ  
У ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ СИНДРОМУ ТРИВАЛОГО СТИСНЕННЯ
Зміни макро- і мікроелементного складу печінки 
щурів у динаміці розвитку синдрому тривалого 
стиснення
Т. П. Пилипчук
Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня
Резюме. Враховуючи високу летальність при тяж-
ких формах синдрому тривалого стиснення (СТС), ва-
гоме місце займає вивчення механізмів, що перебіга-
ють у динаміці даного патологічного синдрому
Мета дослідження – вивчити в динаміці показники 
макро- і мікроелементного складу печінки щурів на 
моделі ендотоксикозу, що формується за умов синдро-
му тривалого стиснення.
Матеріали і методи. Досліди проведені на 40 безпо-
родних статевозрілих білих щурах-самцях. Експери-
ментальною моделлю слугував патологічний процес, 
що розвивався у тварин унаслідок стиснення м'яких 
тканин лівої тазової кінцівки протягом 4-х год у спе-
ціальному пристрої. Площа стискаючої поверхні ста-
новила 4 см2, а сила компресії – 4,25 кг/см2. При цьому 
цілість великих судин і кісткових структур нижньої 
кінцівки зберігалась. Таким чином, у тварин моделю-
вався синдром тривалого стиснення середнього сту-
пеня. У печінці дослідних тварин визначали рівень 
макро- та мікроелементів методом атомно-абсорбційної 
спектрофотометрії на спектрофотометрі С-115 ПК.
Результати. Так, вміст кальцію у печінці підвищу-
вався на 3 добу експерименту на 18,2 % та залишався 
вірогідно високим до 14 доби. Разом з тим, рівень маг-
нію зменшувався вже на 1 добу на 19,2 %, коливаючись 
у цих межах до 7 доби, а потім знову знижувався на 
106,7 % стосовно контрольної групи. Вміст цинку в пе-
чінці поступово зростав з 1 доби (на 12,8 %) до 14 доби 
(на 34,0 %) спостереження відносно контролю. Таку ж 
тенденцію відмічено щодо вмісту купруму, проте його 
рівень вірогідно підвищувався на 3 добу експерименту.
Висновки. В умовах гіпоксії та оксидативного 
стресу, що розвиваються в тканинах організму щурів з 
експериментальним синдромом тривалого стиснення, 
відмічається дисбаланс макро- та мікроелементів, який 
характеризується підвищенням вмісту кальцію, цинку і 
купруму та зниження вмісту магнію в печінці тварин.
Ключові слова: синдром тривалого стиснення; кальцій; 
магній; цинк; купрум; печінка; експеримент.
Changes of macro- and microelement composition 
of rat liver in the dynamics of crush-syndrome 
development
T. P. Pylypchuk
Ternopil Regional Children's Clinical Hospital
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Summary. Given the high lethality in severe forms of 
crush-syndrome, the study of mechanisms in the dynamics 
of a given pathological syndrome is of great importance.
The aim of the study – to investigate the dynamics of 
macro- and micronutrient composition of rat liver in a model 
of endotoxicosis, which is formed under conditions of crush-
syndrome.
Materials and Methods. Experiments were conducted 
on 40 adult white male rats. The experimental model was 
a pathological process that developed in animals as a 
result of the compression of the soft tissues of the left 
pelvic limb for 4 hours in a special device. The area of the 
compressive surface was 4 cm2, and the force of 
compression was 4.25 kg/cm2. At the same time, the 
integrity of large vessels and bone structures of the lower 
limb was maintained. Thus, a moderate degree of crush-
syndrome was simulated. In the liver of experimental 
animals, the level of macro- and microelements was 
determined by atomic absorption spectrophotometry using 
a C-115 PC spectrophotometer.
Results. Thus, calcium content in the liver increased in 
3rd day of experiment by 18.2 % and remained high until 14 
days. At the same time, magnesium levels decreased by 
19.2 % at first day, fluctuating within these values to 7th day, 
and then decreased again by 106.7 % relative to the control 
group. Zinc content in the liver gradually increased from first 
day (by 12.8 %) to 14th day (by 34.0 %) of the observation 
relative to control. The same trend was observed for the 
content of cuprum, but its level probably increased at 3rd 
day of the experiment.
Conclusions. In conditions of hypoxia and oxidative 
stress, which develop in the tissues of rats with experimental 
crush-syndrome, there is an imbalance of macro- and 
microelements, which is characterized by an increase in 
calcium, zinc and cuprum content and a decrease in the 
magnesium content in the liver of animals.
Key words: crush-syndrome; calcium; magnesium; zinc; 
cuprum; liver; experiment.
©Т. П. Пилипчук, 2020
Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research 1, 2020ISSN 2706-6282(print)ISSN 2706-6290(online)
33 Оригінальні дослідженняOriginal research
ВСТУП 
Синдром тривалого стиснення (СТС) виникає у 
результаті фізичної травми від тривалого стиснен-
ня тулуба, кінцівок або інших частин тіла та про-
являється комплексом специфічних патологічних 
процесів, що розвиваються після звільнення трав-
мованої ділянки [1]. Зазначається, що отримане 
ушкодження м'яких тканин, м'язів та нервів може 
бути наслідком первинного прямого впливу травми 
чи ішемії, пов’язаної зі стисненням [2]. У результаті 
порушення цілості скелетних м’язів у кров і поза-
клітинний простір вивільняються внутрішньоклі-
тинні м'язові компоненти, включаючи міоглобін, 
креатинкіназу, альдолазу та лактатдегідрогеназу, а 
також електроліти. При цьому стан пацієнта зале-
жить від рівня цих метаболітів [3]. 
СТС займає 15–24 % у структурі травматичних 
уражень, розвивається приблизно в 2–5 % жертв 
стихійних лих (наприклад землетрусу) та у 10,5 % 
жертв фізичного насилля [4]. Враховуючи високу 
летальність при тяжких формах СТС (приблизно 
85–90 %), вагоме місце займає вивчення механіз-
мів, що перебігають у динаміці даного патологічно-
го синдрому [5].
Метою дослідження було вивчити в динаміці 
показники макро- і мікроелементного складу печінки 
щурів на моделі ендотоксикозу, що формується за 
умов синдрому тривалого стиснення.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Досліди проведено на 40 безпородних статево-
зрілих білих щурах-самцях масою тіла 180–200 г, 
яких поділили на п'ять груп: інтактна група (n=8), 
експериментальні групи (1; 3; 7 і 14 доби спостере-
ження) по 8 тварин на кожен термін спостереження.
Вибрані терміни дослідження відповідали за-
гальноприйнятим періодам розвитку синдрому три-
валого стиснення: від 1 до 3 діб – ранній період; 
від 3 до 7 діб – проміжний період; від 7 до 21 доби 
– пізній (відновний період) [6].
Експерименти проводилися під наркозом, шля-
хом внутрішньочеревного введення кетаміну гідро-
хлориду (з розрахунку 100 мг/кг маси тіла). Експе-
риментальною моделлю слугував патологічний 
процес, що розвивався у тварин унаслідок стис-
нення м'яких тканин лівої тазової кінцівок протягом 
4-х год у спеціальному пристрої, сконструйовано-
му на кафедрі функціональної та лабораторної ді-
агностики ДВНЗ «Тернопільський державний ме-
дичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ 
України». Площа стискаючої поверхні становила 4 
см2, а сила компресії – 4,25 кг/см2 [7]. При цьому 
цілість великих судин і кісткових структур нижньої 
кінцівки зберігалась. Таким чином, у тварин моде-
лювався синдром тривалого стиснення середньо-
го ступеня. Всі маніпуляції з експериментальними 
тваринами проводили із дотриманням правил від-
повідно до Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для дослід-
них та інших наукових цілей [8]. 
У печінці дослідних тварин визначали рівень 
макро- та мікроелементів методом атомно-абсорб-
ційної спектрофотометрії на спектрофотометрі 
С-115 ПК.
Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення 
Excel (Microsoft, США) та STATISTICA 6.0 (Statsoft, 
США) з використанням непараметричних методів 
оцінки одержаних даних. Розраховували медіану і 
квартилі розподілу Me [Q25–Q75]. Достовірність різ-
ниці значень між незалежними кількісними величи-
нами визначали за допомогою U-критерію Мана–
Уїтні. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
У патогенезі СТС поєднуються різні механізми, 
включаючи ішемію, ендотоксикоз, запалення, які зу-
мовлюють поліорганні зміни. Не менш важливим 
пусковим механізмом розвитку патобіохімічних ре-
акцій, що виникають за умов експериментального 
СТС, на нашу думку, є дисбаланс макро- та мікро-
елементів. Так, вміст кальцію у печінці підвищував-
ся на 3 добу експерименту на 18,2 % та залишався 
вірогідно високим до 14 доби. У той же час, рівень 
магнію зменшувався вже на 1 добу на 19,2 %, коли-
ваючись у цих межах до 7 доби, а потім знову зни-
жувався на 106,7 % стосовно контрольної групи. 
Варто відмітити, що через 14 діб експерименту рі-
вень магнію був вірогідно нижчий даних на 1; 3 і 7 
доби. Відомо, що недостатність магнію супроводжу-
ється підвищенням оксидативного стресу з одно-
часним послабленням антиоксидантного захисту 
[9], що підтверджено результатами нашого поперед-
нього дослідження [1]. Одним з механізмів такої різ-
носпрямованої зміни цих двох мікроелементів є 
розвиток запалення [10], яке розвивається при СТС. 
Вміст цинку в печінці поступово зростав з 1 доби (на 
12,8 %) до 14 доби (на 34,0 %) спостереження від-
носно контролю. Таку ж тенденцію відмічено щодо 
вмісту купруму, проте його рівень вірогідно підвищу-
вався на 3 добу експерименту (на 25,0 %), тоді як 
через 14 діб його вміст був вищий на 55,0 % проти 
контрольних значень (табл.) Такі зміни цинку і ку-
пруму можуть бути пов’язані з експресією Zn-, Cu-
вмісних супероксиддисмутаз і металотіонеїнів [11]. 
При надмірному надходженні купруму відбувається 
підвищення концентрації вільних форм металу в 
тканинах організму, що веде до активації процесів 
утворення реакційних гідроксильних радикалів, які 
токсично впливають на клітинні мембрани, приво-
дячи до їх руйнування [12]. Активуючи тканинні про-
цеси пероксидації ліпідів, купрум веде до форму-
вання структурних змін внутрішніх органів, у тому 
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числі й печінки [13]. Відомо, що металотіонеїни є 
головними білками, що забезпечують гомеостаз 
цинку, зв’язують до семи іонів цинку і транспорту-
ють іони до апобілків з утворенням металофермен-
тів [14]. За умови СТС у печінці спостерігається над-
мірна продукція активних форм оксигену, які 
спричиняють вивільнення цинку з білків, призводя-
чи до його зростання. 
ВИСНОВКИ 
В умовах гіпоксії та оксидативного стресу, що 
розвиваються в тканинах організму щурів з експе-
риментальним синдромом тривалого стиснення, 
відмічається дисбаланс макро- та мікроелементів, 
який характеризується підвищенням вмісту каль-
цію, цинку і купруму та зниження вмісту магнію в 
печінці тварин.



















































































Примітка. р1 – зміни достовірні відносно показників контрольних тварин; р2 – достовірність змін між групою на першу добу спостереження 
та щурами на третю добу спостереження; р3 – достовірність змін між групою на третю добу спостереження та щурами на сьому добу спо-
стереження; р4 – достовірність змін між групою на сьому добу спостереження та щурами на чотирнадцяту добу спостереження.
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